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Ravimiresistentset hüpertensiooni defineeritakse kõrgvererõhuna, mis ei ole eesmärk-
väärtuseni langetatav, kombineerides vähemalt kolme antihüpertensiivset preparaati, 
mis kuuluvad eri ravimiklassidesse ja millest üks on diureetikum. Ravimiresistentsus 
esineb umbes 10%-l hüpertoonikutest. Need haiged vajavad erilist käsitlust, sest nende 
hüpertensioon on sageli sekundaarne ning olenemata antihüpertensiivsest ravist on 
neil elundikahjustuste, kardiovaskulaarsete tüsistuste ja surma risk suur. Artiklis on 
antud ülevaade seisundi etiopatogeneesist, diagnostikast ja ravimeetoditest.
Vaatamata tõhusate ja hästi talutavate 
ravimite olemasolule on vähemalt kolman-
dikul hüpertoonikutel maailmas vererõhk 
eesmärkväärtusest kõrgem (1). Kontrol-
l imatu hüpertensiooniga haigete hulka 
kuulub rühm patsiente, kelle puhul saab 
rääkida ravimiresistentsest hüpertensioo-
nist (RH). RH korral ei saavutata vererõhu 
eesmärkväärtust < 140/90 mm Hg kolme eri 
ravimklassi antihüpertensiivse preparaadi 
kombineerimisel, seda maksimaalsetes või 
suurimates talutavates päevastes annustes. 
Üks kasutatavatest ravimitest peab olema 
diureetikum, mis on valitud neerufunktsioo-
nist lähtudes. Enamasti kuuluvad raviskeemi 
ka pikatoimeline kaltsiumikanali antagonist 
ja angiotensiini konverteeriva ensüümi inhi-
biitor või angiotensiini retseptori blokaator 
(ARB) (2).
Hiljuti tehtud metaanalüüsi andmetel 
on RH levimus hüpertoonikute seas umbes 
10% (3). RH haigetel on elundikahjustuste, 
kardiovaskulaarsete tüsistuste ja surma 
üldine risk suur (4). Põhjusteks on pikalt 
kestnud kontrol l imatu hüpertensioon, 
aga ka teised seisundiga sagedasti kaas-
nevad kardiovaskulaarsed riskitegurid 




Rav imiresistentsus võib kujuneda n i i 
pri maarse kui ka sekundaarse hüperten-
siooni foonil. Primaarse kõrgvererõhktõve 
teke ja ravimiresistentseks muutumine on 
kompleksne protsess, milles kombineeruvad 
mitmed riskitegurid ja patofüsioloogilised 
rajad. RH patofüsioloogias on enamikul 
haigetel kesksel kohal vedeliku retentsioon 
(6). Vaid väiksel rühmal haigetest domineerib 
tõenäoliselt sümpaatilise närvisüsteemi 
(SNS) ületoonus (7). Enamikule RH-patsien-
tidele kohalduvad kül l kõik primaarse 
hüpertensiooni riskitegurid, kuid käesolevas 
artiklis on käsitletud vaid neid, mille seoseid 
RHga on eraldi uuritud.
Elustiili riskitegurid
Üks vedel iku ülekoormuse võimal ikke 
põhjuseid on ülemäärane soolatarbimine. 
Ööpäevase uriini analüüside põhjal tarbib 
üks kolmandik RH-haigeid liigselt soola 
(5) ning on leitud, et väikese soolasisal-
dusega dieediga (Na+ < 50 mmol / 24 t) on 
neil võimalik vererõhku märkimisväärselt 
langetada (8). 
Teine oluline RH riskitegur on ülekaa-
lulisus. Kehamassiindeks > 30 kg/m2 on 
iseseisev RH riskitegur (9). Vererõhule 
avaldab enim mõju v istseraalne rasvu-
mine, sest sellega kaasnevad hormonaalsed 
muutused ning rasvkude avaldab neerudele 
otseselt survet. Suureneb reniin-angioten-
siinsüsteemi (RAS) ja SNSi aktiivsus, kasvab 
soolatundlikkus ja kujuneb vaskulaarne 
düsfunktsioon. Pikaaegsete hemodünaa-
miliste ja metaboolsete häirete püsimise 
korral tekib krooniline neerukahjustus, 
mis omakorda süvendab hüpertooniat ning 
muudab selle ravile raskemini alluvaks (10). 
Kolmandaks riskiteguriks peetakse keha-
lise aktiivsuse vähesust. Väheliikuva elustii-
liga kaasneva riski kohta annab kaudset 
teavet uuring, milles leiti, et mõõduka 
intensi ivsusega aeroobse treeninguga 
langeb RH-haigetel vererõhk kehakaalust 
sõltumatult. Rõhu langus ei erine oluliselt 
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ravile alluva hüpertensiooniga patsientidel 
täheldatust (11).
Ravimite kõrvaltoimed
Mitmetel laialt kasutatavatel ravimitel on 
vererõhku tõstev kõrvaltoime, mis võib 
vähestel haigetel olla hüpertoonia otseseks 
põhjuseks või hüpertoonikutel ravi mõju 
vähendada (vt tabel 1).
Sekundaarne hüpertensioon
Sekundaarset hüpertensiooni defineeri-
takse kõrgvererõhuna, mille põhjuseks 
on mingi teine haigus. Kõige sagedasemad 
sekundaarse hüpertensiooni põhjused 
RH-haigetel on obstruktiivne uneapnoe, 
primaarne aldosteronism, neeruarteri 
stenoos ja krooniline neeruhaigus (13).
Unehäired
Obstrukti ivset uneapnoed (OUA) põeb 
70–90% RH-haigetest. OUA on iseseisev RH 
riskitegur, suurendades selle tekke tõenäo-
sust ligi viis korda (14). Apnoe põhjustab 
SNSi aktiivsuse tõusu ja oksüdatiivse stressi 
vahendusel endoteel i düsfunktsiooni . 
Ajapikku väheneb seeläbi arterite elastsus 
ja aheneb valendik. Teistpidi on võimalik, 
et neid seisundeid seob omavahel vedeliku 
retentsioon: nii OUA kui ka RH patsientidele 
on tüüpiline ülemäärane soolatarbimine ja 
aldosterooni kõrge tase. RH korral tekitab 
vedeliku ülekoormus tõenäoliselt ülemiste 
hingamisteede l imaskesta turset, seda 
eriti öösel (15). Lisaks OUA-le raskendavad 
hüpertensiooni kontrolli ka teised unetuse 
põhjused, näiteks rahutute jalgade sünd-
room (16).
Hüperaldosteronism
Primaarse aldosteronismi korral toodetakse 
aldosterooni organismis reniini tasemest 
ja soolatarbimisest sõltumatult. Hormooni 
liia tõttu tekib vedeliku retentsioon ja SNSi 
ületoonus. Lisaks metaboolsetele häiretele 
kujunevad aldosterooni toksilisuse toimel 
südame, veresoonte ja neerude kahjustus, 
mistõttu on kardiovaskulaarse surma risk 
neil patsientidel mitmeid kordi suurem kui 
primaarse hüpertensiooni korral. Primaarne 
aldosteronism esineb kuni 20%-l RH-haigetel 
(12, 17).
Neeruarteri stenoos
Neeruarteri stenoos põhjustab neeru püsivat 
hüpoperfusiooni, mille tagajärjel tekivad 
elundi kahjustus ja funktsiooni halvenemine. 
Elundi verevoolu tagamiseks aktiveeruvad 
RAS ja SNS, mis aga tõstavad oluliselt ka 
arteriaalset vererõhku. Ühepoolse stenoosi 
korral kahjustab kujunev hüpertensioon 
ka vastaspoole neeru. Neeruarteri ahene-
mise põhjuseks vanemas eas on tavaliselt 
ateroskleroos, kusjuures 24%-l vanema-
ealistest RH-patsientidest esineb oluline 
neeruarteri ahenemine. Noortel täiskasva-
nutel tingib stenoosi sagedamini fibromus-
kulaarne düsplaasia (18).
Krooniline neeruhaigus
Krooniline neeruhaigus võib olla nii hüper-
tensiooni põhjus kui ka tagajärg. Neeru-
Tabel 1. Ravimid, mille kõrvaltoimeks on vererõhu tõus. Kohandatud kirjandusallika 12 järgi
Ravimite rühm Kommentaar
Valuvaigistid Kõik MSPVAd (v.a toopilised) tõstavad valu ja põletikku alandavates annustes 
vererõhku. Väikses annuses aspiriin vererõhku ei tõsta, paratsetamoolil on lühiaegne 
rõhku tõstev mõju
Naissuguhormoonid Östradioolil ja progesteroonil on annusest sõltuv vererõhku tõstev toime, seega 
on kombineeritud preparaatide mõju rõhule olulisem kui väiksemas annuses 
monopreparaatidel
Sümpatomimeetikumid Pseudoefedriini või fenüülefriiniga dekongestandid, metüülfenidaat, amfetamiinid, 
kokaiin, meskaliin
Immunosupressandid Tsüklosporiin ja steroidid tõstavad oluliselt vererõhku, takroliimusel on 
tagasihoidlikum toime
Antidepressandid MAO inhibiitorid, SSRI, SNRI klassi ravimid ning tritsüklilised antidepressandid
Antipsühhootikumid Klosapiin, olansapiin
Muud ained VEGFi inhibiitorid, erütropoetiin, anaboolsed steroidid, lagrits, ženšenn
MSPVA – mittesteroidne põletikuvastane aine; MAO – monoamiini oksüdaas; SSRI – selektiivne serotoniini tagasihaarde inhibiitor; 
SNRI – selektiivne serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde inhibiitor; VEGF – vaskulaarne endoteliaalne kasvufaktor
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funktsiooni halvenedes häirub naatriumi 
ekskretsioon. Mida kehvem on neeru-
funktsioon, seda keerulisem on vererõhu 
kontrolli saavutada: RH levimus on selles 
populatsioonis ligi 23% ja esinemissagedus 
kasvab neerufunktsiooni halvenedes (3).
Aordi koarktatsioon
Noortel patsientidel võib RH põhjuseks 
olla kaasasündinud aordi koarktatsioon, 
mis on jäänud vastsündinuna diagnoo-
simata. Koarktatsioonile on iseloomulik 
aordi istmuse ehk kitsuse stenoos, aordi 
jäigastumine ning selle degeneratiivsed 
muutused. Südame suurenenud järelkoor-
muse tõttu hüpertrofeerub haigel vasak 
vatsake ja ajapikku kujuneb selle düsfunkt-
sioon. Hüpertensioon tekib nendel haigetel 
ülakehas, seevastu alajäsemetes on vererõhk 
madal (19).
DIAGNOSTIK A
Kui patsiend i rav iskeem ja kabinet is 
mõõdetud vererõhk vastavad RH definit-
sioonile, ei tähenda see alati, et tegemist 
on tõel ise resistentsusega. Olul ine on 
kindlaks teha, et haige ka tarvitab talle 
välja kirjutatud ravimeid ning et vererõhu 
mõõtmise tulemused esindavad tõepäraselt 
haige hüpertensiooni kontrolli – seni võib 
rääkida pelgalt näilisest resistentsusest.
Resistentse hüpertensiooniga haigete 
seas on väga sage probleem ravirežiimi 
halb järgimine (20), mille tõenäolisteks 
põhjusteks on hüpertensiooni pikk asümp-
tomaatiline periood, ravimite kõrvaltoimed 
ja polüfarmakoteraapia koorem. Ravisoos-
tumust on selle dünaamilisuse ja mitmeta-
hulisuse tõttu igapäevapraktikas keeruline 
täpselt hinnata. Arstile annab objektiivset 
teavet retseptikeskuses väljaostetud ravi-
mite kontrollimine, kuid väga oluline on ka 
patsiendi empaatiline intervjueerimine. Kui 
haigel on raviskeemi järgimisega raskusi, siis 
tuleks tegeleda selle põhjustega: kirjutada 
mitme preparaadi asemel välja kombinee-
ritud tablette, eelistada üks kord päevas 
manustatavaid ravimeid, valida sobivama 
kõrvaltoimete profiiliga ravim, vestelda 
patsiendiga haiguse riskidest ja ravi täht-
susest. Ravisoostumus võib paraneda ka 
siis, kui patsient on raviotsustesse rohkem 
kaasatud ja oma haigusest hästi informee-
ritud (12).
Isegi kui patsient peab raviskeemist hästi 
kinni, püsib võimalus, et näiline ravimiresis-
tentsus on tingitud mõõtmisveast. Umbes 
ühel kolmandikul RH-kahtlusega haigetel 
esineb pseudoresistentsus, mille põhjuseks 
on ravijuhiste eiramine vererõhu mõõtmisel 
(21). Paraku ei ole kabinetis isegi ideaalse 
mõõtmistehnikaga võimalik kõigi patsien-
tide ööpäeva keskmise vererõhu kohta 
adekvaatset teavet saada, sest 40%-l näilise 
RHga haigetel esineb nn valge kitli efekt 
(12). See tähendab, et kabinetis mõõdetud 
vererõhu näidud on neil eesmärkväärtusest 
kõrgemad, kuid 24 tunni keskmine rõhk 
jääb eesmärkväärtuse piiresse. Seetõttu 
on hüpertensiooni rav ijuhendis soov i-
tatud tõelise RH kinnitamiseks kasutada 
24tunnist ambulatoorset vererõhu jälgimist 
või alternatiivina patsiendipoolseid koduseid 
mõõtmisi. RH kinnitab ambulatoorsel jälgi-
misel ööpäeva keskmine süstoolse vererõhu 
väärtus ≥ 130 mm Hg või diastoolne rõhk 
≥ 80 mm Hg ja kodusel mõõtmisel vastavalt 
≥ 135 mm Hg süstoolne või ≥ 85 mm Hg 
diastoolne rõhk (2).
Kõiki RH-haigeid peab uurima hüper-
tensiivsete elundikahjustuste suhtes: teha 
tuleks neuroloogiline läbivaatus, hinnata 
kognitsiooni, palpeerida perifeerseid arte-
reid, kuulatleda südant, teha elektrokar-
diograafia ja fundoskoopia ning hinnata 
laboratoorselt neerufunktsiooni (2).
RH võimaliku põhjuse väljaselgitamiseks 
on oluline haigelt küsida tema elustiili, 
toitumistava ja kehalise aktiivsuse, une-
kvaliteedi ja tarvitatavate ravimite (sh 
käsimüügiravimite ja keelatud ainete) kohta. 
Nii anamneesi kogudes kui ka läbivaatust 
tehes tuleks silmas pidada sagedasemaid 
sekundaarse hüpertensiooni põhjuseid ning 
vajaduse korral peaks tegema kaebustest 
ja sümptomitest lähtuvalt edasisi labora-
toorseid ja visualiseerivaid sõeluuringuid 
(vt tabel 2).
Olenemata kliinilisest kahtlusest soovita-
takse kõiki RH-haigeid sõeluurida primaarse 
aldosteronismi ja kroonilise neeruhaiguse 
suhtes. Viimase esinemisel peab haiget 
uurima ka neeruarteri ahenemise suhtes 
(12). Sekundaarset hüpertensiooni põhjus-
tava haiguse diagnoosi kinnitab ja haigust 
ravib tavaliselt vastava eriala spetsialist.
rAVI
Sekundaarsel hüpertensioonil on sageli 
võimalik põhjuslik ravi, misjärel ka vere-
rõhku alandavate ravimite vajadus väheneb. 
Primaarse RH ravis kombineeritakse riski-
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tegurite mõjustamist ja medikamentoosse 
ravi intensiivistamist.
RH-haigete seas tehtud uuringute alusel 
on tõhusad elustii l i muutused eelkõige 
soolatarbimise vähendamine vähem kui 
5 grammini päevas, aga ka normaalkaalu 
saavutamine ja aeroobne treening (5, 9, 
11). Kui haige tarvitab vererõhku tõstvaid 
ravimeid, tuleb need võimaluse korral asen-
dada või ära jätta. Edukas elustiilimuutus 
võib edaspidi vähendada antihüpertensiivse 
ravi vajadust.
Enne haigele neljanda ravimi määramist 
tuleks kontrollida, kas senisesse raviskeemi 
kuuluvad tõhusaimad preparaadid opti-
maalses annuses. Et RH patofüsioloogia 
keskmes on sageli vedeliku ülekoormus, 
on esmatähtis efektiivseima diureetikumi 
valik. Tiasiide ja tiasiidilaadseid diureeti-
kume sobib kasutada, kui hinnanguline 
glomerulaarfiltratsiooni kiirus ehk eGFR on 
≥ 25–30 ml / min / 1,73 m2. Kloortalidoonil 
ja indapamiidil on kardiovaskulaarsete tüsis-
tuste ennetamisel suurim tõenduspõhisus 
ning nende antihüpertensiivne toime ületab 
hüdroklorotiasiidi oma (22). Kui patsiendi 
eGFR on < 30 ml / min / 1,73 m2, sobib 
kasutada pikatoimelist lingudiureetikumi. 
Ka ARBide toime varieerub preparaaditi: 
asilsartaanmedoksimiil langetab süstoolset 
rõhku teiste ARBide ja ramipriiliga võrreldes 
4–8 mm Hg võrra enam (12). 
Neljanda ravimina soovitatakse skeemi 
l isada väikses annuses spironolaktoon, 
mille tõhusus RH ravis on leidnud tõestust 
mitmetes juhuslikustatud uuringutes (6, 23). 
Antiandrogeensete kõrvaltoimete ilmne-
misel sobib seda asendada eplenerooni või 
amiloriidiga. Nende ravimite määramiseks 
peab ravi eel eGFR olema ≥ 45 ml / min / 1,73 m2 
ja plasma kaaliumisisaldus ≤ 4,5 mmol/l. 
Juhul kui kaaliumi säästvad diureetikumid 
on vastunäidustatud, sobib kasutada bisop-
rolooli või doksasosiini, (2) kuid nende 
efektiivsus RH ravis on tagasihoidlikum (6). 
Kui vererõhu kontrolli siiski ei saavutata, 
võib kaaluda patsiendile vasodilatoorse 
hüdralasiini või minoksidiili määramist, ent 
Tabel 2. Sagedasemad sekundaarse resistentse hüpertensiooni põhjused. Kohandatud allika 13 järgi
Anamnees Sümptomid Sõeluuring Labor






Primaarne aldosteronism Väsimus, kõhukinnisus, 
polüuuria ja -dipsia




Neeruarteri stenoos Kõrge iga või noor 
(nais)patsient, 





haigus, AKEi või ARB 
ravi alustamise järel 
P-Crea ↑
Duplex-UH, KT või MRT K+↓ 
Na+ ↓








P-Crea ↑, eGFR ↓, 
albuminuuria, Ca2+↓, 
K+↑, PO4↑
Kilpnäärme haigus Ületalitlus: kaalu ↓, 
ärevus, palpitatsioon, 
kuumatalumatus 








TSH Ületalitlus: TSH ↓ 
Alatalitlus: TSH ↑









Üla- ja alajäseme või 
ülajäsemete vaheline 
rõhugradient ≥ 20/10 
mm Hg, ehhoKG
Mittespetsiifiline






plasmas ja 24 t uriinis
Metanefriinid ↑
ARR – aldosterooni ja reniini suhe; AKEi – angiotensiini konverteeriva ensüümi inhibiitor; ARB – angiotensiini retseptori blokaator; 
UH – ultraheliuuring; KT – kompuutertomograafia; MRT – magnetresonantstomograafia; P-Crea – kreatiniin plasmas; eGFR –  
hinnanguline glomeruaalfiltratsiooni kiirus; U-Alb/Crea – albumiini ja kreatiniini suhe uriinis; TSH – türeotropiin; ehhoKG – 
ehhokardiograafia; FA – kodade virvendusarütmia; HT – hüpertensioon
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siis peaks tüüpiliste kõrvaltoimete vältimi-
seks raviskeemi kuuluma ka β-blokaator ja 
lingudiureetikum. Kõrges eas patsientide 
puhul ei pruugi RH ravi intensiivistamine 
olla mõttekas, kui on oht, et see tingib 
kaasuvate haigusseisundite – posturaalse 
hüpotensiooni või alajäseme kroonilise 
isheemia – halvenemise (2).
rAVI TULEVIKUVÄLJAVA ATED
Invasiivne ravi
Tulevikus võib olla võimalik RH-haigete ravi-
mikoormust ja riske vähendada invasiivsete 
protseduuridega. Kliiniliste uuringute etapis 
on mitmed kirurgilised ja endovaskulaarsed 
ravimeetodid. 
Neeruarterite denervatsioon
SNSi suurenenud toonus põhjustab neeru 
veresoonte ahenemist ja soodustab seeläbi 
vedeliku retentsiooni. Selle raja katkestami-
seks on välja töötatud neeruarterite  dener-
vatsiooni protseduur, mis seisneb endovas-
kulaarse sondi abil arterite seinas kulgevate 
sümpaatiliste närvikiudude kahjustamises. 
Meetod on võrdlemisi ohutu, kuid statisti-
liselt oluline vererõhu langus tekib sellega 
vaid kahel kolmandikul hüpertoonikutest 
(24). RH-populatsioonis on läbi viidud kaks 
denervatsiooni käsitlevat juhuslikustatud 
uuringut (25, 26), ent kummagi tulemused 
ei olnud piisavalt veenvad, et õigustada 
meetodi edasist rutiinset kasutamist. Püsib 
siiski võimalus, et protseduuri näidustuste 
täpsustamisel ja metoodika arendamisel 
leiab see tulevikus taas rakendust.
Karotiidarteri rõhuretseptorite 
aktivatsioon
Vererõhu kiire tõusu korral suureneb karo-
tiidarteri rõhuretseptorite aktiivsus. Signaal 
rõhu tõusust liigub kesknärvisusteemi ning 
vastusena sellele väheneb SNSi ja suureneb 
parasümpaatilise närvisüsteemi aktiivsus. 
Langevad vererõhk ja pulsisagedus. Retsep-
toreid on võimalik aktiveerida ka implan-
teeritava raviseadmega, mille puhul viiakse 
Joonis 1. Resistentse hüpertensiooni kliiniline käsitlus.






Tõeline resistentne hüpertensioon nn valge kitli efekt
Soovita elustiilimuutust ja 
võimaluse korral jäta ära 
vererõhku tõstvad ravimid
Kontrolli, et raviskeemis oleks 
kasutatud sobivamaid preparaate, 
vajaduse korral asenda
Uuri elundikahjustuse ja 
sekundaarse HT suhtes




Vajaduse korral suuna 
erialaspetsialisti juurde
Kaalu minoksidiili või 
hüdralasiini lisamist




≥ 130/80 mm Hg < 130/80 mm Hg
eGFR < 45 ml / min / 1,73 m2 eGFR ≥ 45 ml / min / 1,73 m2
Kontrollimatu HT
Raviskeemis 3 antihüpertensiivset ravimit (sh diureetikum) maksimaalses talutavas või terapeutilises annuses ja kabinetis 
mõõdetud vererõhk ≥ 140/90 mm Hg 
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karotiidsiinuste kohale aktiveerivad elekt-
roodid. RH-patsientide seas tehtud juhusli-
kustatud uuring näitas esimese põlvkonna 
bilateraalsete elektroodidega seadme puhul 
märkimisväärset vereõhu langust, kuid 
probleemseks osutusid lõikuse tüsistused 
(27). Teise põlvkonna unilateraalse elekt-
roodiga seade annab samaväärse tulemuse 
väiksemamahulise lõikusega (28), ent unila-
teraalse stimulaatori pikaaegse efektiivsuse 
ja turvalisuse juhuslikustatud uuringud 
alles käivad. Lisaks on kliinilised uuringud 
juba näidanud ka edu endovaskulaarsete 
karotiidarterit laiendavate implantaatide 
kasutamisel (29).
Arteriovenoosne fistul
Arteriovenoosse f istl i moodustamiseks 
luuakse mini invasi ivse protseduuriga 
iliakaalarteri ja -veeni vahele stentanasto-
moos. Osa arteriaalsest verest juhitakse 
pidevalt venoossesse süsteemi ja seeläbi 
langevad nii diastoolne kui ka süstoolne 
rõhk. RH-haigetel läbiviidud juhuslikus-
tatud katses osutus fistli loomine võrreldes 
medikamentoosse rav iga tõhusamaks, 
kuid meetodi võtmist laiemasse kasutusse 
takistab sage tüsistumine veeni stenoosiga 
ning pikaaegsete ohutusuuringute tule-
muste puudumine (30).
Farmakogeneetika
Geeniteadlaste hinnangul võib järgneva 
kümnendi jooksul saada reaalsuseks geeni-
põhine vererõhu ravi individualiseerimine, 
mis võimaldaks igale haigele koostada 
tõhusaima ning vähima kõrvaltoimete 
riskiga raviskeemi. Et oleks võimalik geeni-
testidest lähtudes raviotsuseid teha, on vaja 
veel kindlaks teha paljud erinevate antihü-
pertensiivsete ravimite toimet mõjutavad 
geenivariandid, kuna iga üksiku variatsiooni 
mõju ravitoimele on väike (31).
KOKKUVÕTE
Resistentse hüpertensiooni haigetel on 
vererõhu eesmärkväärtuse saavutamine 
optimaalsest raviskeemist ja ravisoostu-
musest hoolimata raskendatud. Seisundi 
diagnostikas on olulisel kohal ambulatoorne 
vererõhumonitooring, uurimine elundi-
kahjustuste ja hüpertensiooni võimalike 
sekundaarsete põhjuste suhtes. Ravis on 
olulised elustiilili riskitegurite vähenda-
mine ja vererõhku tõstvatest ravimitest 
loobumine. Vajaduse korral tuleks senisele 
ravile lisada spironolaktoon. Halvenenud 
neerufunktsiooni korral sobib alternatii-
vina kasutada bisoprolooli või doksasosiini. 
Kontrollimatu hüpertensiooni püsimisel 
võib kaaluda minoksidiili või hüdralasiini 
lisamist raviskeemi.
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Eva Martina Põder1 
Resistant hypertension is defined as elevated 
blood pressure that remains beyond the 
goal despite the concurrent use of at 
least 3 antihypertensive drug classes, of 
which one is a diuretic, administered at 
maximum or maximally tolerated daily 
doses. Ten per cent of all hypertensive 
patients are treatment resistant and thus 
at a higher risk of hypertension-mediated 
organ damage, cardiovascular events and 
all-cause mortality. They are also very likely 
to have a secondary cause of hyperten-
sion. The diagnosis requires assurance of 
medication adherence and ambulatory or 
home blood pressure monitoring. Treat-
ment should include appropriate lifestyle 
changes and discontinuation of any drugs 
that elevate blood pressure. Spironolactone 
is the fourth-line drug of choice. If not 
well tolerated, another potassium sparing 
diuretic, doxazosin or bisoprolol, should be 
considered. Hydralazine or minoxidil could 
be used for additional therapy in case blood 
pressure remains above goal.
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USA andmeil moodustab äkksurm 
50 %  k õ i g i s t  s ü d a m e h a i g u -
sest tingitud surmajuhtudest. 
Enamasti on südamesurma põhju-
seks koronaarhaigus, kuid mõnel 
juhul võib see kulgeda oluliste 
sümptomiteta ja äkksurm on 
koronaarhaiguse esmane avaldus.
Põhja-Soomes aastatel 1998–
2017 tehtud uuringus Fingersture 
analüüsiti lahangul kinnitatud 5869 
koronaarhaigusest tingitud äkksur-
majuhtu. Enamik uurimisalustest – 
ligi 79% − olid mehed. Enam kui 
pooltel neist (53,2%) ei olnud varem 
koronaarhaigust diagnoositud. 
Nendest 3122 isikust 1322 isikul 
(42,4%) leiti lahangul nii makro-
skoopilisel kui ka mikroskoopilisel 
uuringul müokardis armkude, mis 
viitas varem asümptomaatiliselt 
kulgenud müokardiinfarktile (AMI). 
Nendel uurimisalustel leiti sageda-
mini ka müokardi hüpertroofia. 
83% neist olid mehed, keskmise 
vanusega 66,8 aastat. Surm oli neil 
saabunud füüsilise tegevuse ajal. 
Vaid 187-l äkksurmaga lõp-
pe nud varem diagnoosimata koro-
naarhaigusega juhul olid uurijatele 
kättesaadavad ka varasemad EKG-
uuringu andmed. Muutused EKGs 
ilmnesid 66,8%-l AMI-juhtudest 
ja 55,4%-l AMI-ga mitteseotud 
äkksurmajuhtudest. EKG-leius 
tulid esile muutused QRS-komp-
leksis ja negatiivne T-sakk.
Artiklis on autorid arutlenud, 
millised oleksid võimalused diag-
noosida AMI elupuhuste uurimis-
meetoditega. Muutused EKGs on 
sel puhul mittespetsiif ilised ja 
võivad paljudel juhtudel üldse 
puududa. Südame magnet to-
mograafil ine uuring võiks olla 
informatiivne müokardi armis-
tumise diagnoosimiseks, kuid see 
on kulukas ega ole praegu veel 
laialdaselt kättesaadav. Vajalikud 
on edasised uuringud, et selgitada 
välja võimalikud AMI riskitegurid 
ja rahvastiku riskirühmad, keda 
põhjalikumalt uurida.
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